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ENSEIGNEMENT ET ORGANISATION DE LABORATOIRES 


Comme chef des Travaux pratiques de Pathologie expérimentale à la 
Faculté de Médecine, nous avons développé à partir de 1920-1921 et durant 
plusieurs années cet enseignement. 

Comme agrégé, nous avons enseigné la Physiologie à de nombreuses géné¬ 
rations d’étudiants, soit dans les Conférences normales, soit dans des confé- 

Auparavant, comme Chef de Clinique puis comme Médecin des hôpitaux, 
nous avons poursuivi l’enseignement clinique. 

Naturellement, depuis une vingtaine d’années, nous avons eu de nombreux 
laboratoires à créer ou à diriger. 

Pendant la guerre, j’ai contribué au Service d’hygiène de l’avant, aux 
Dardanelles, dans des circonstances souvent rudes. J’ai oi^anisé le Service 
d’Hygiène et le Laboratoire anticholérique de Marseille, ce qui m’a permis 
de dépister et d’arrêter les seuls cas d’infection vihrionienne qui y aient 
apparu. C’est ce Service qui a empêché l’invasion de ce port par le choléra, 
invasion qui aurait pu être tragique. 

Après la guerre, j’ai, de 1919 à 1925, contribué au développement du 
laboratoire de Physiologie de la Faculté de Médecine de Paris. 

Depuis 1928, sous la direction du Secrétaire général, le Professeur 
Achard, et du Professeur Tiffeneau, puis de M. Lucien Camus, nous avons 
créé de toutes pièces le laboratoire de Physiologie de l’Académie de Médecine 
pour le Contrôle des Médicaments antisyphiiitiques. 
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leucémie aiguë. — En collab. avec MM. Nobécourt et Gérault. Bull 
de la Soc. méd. des hôpilaux, séance du 21 juin 1918. 

80. Épanchement sanguin aseptique de la plèvre au cours des intections pulmo¬ 
naires grippales, — En collab. avec M. AnnnÉ Barbier. Bull, de la Soc. 
méd. des hôpitaux, séance du 8 nov. 1918. 























































LIVRES OU ARTICLES DE TRAITÉS 


L’Anaphylaxie alimentaire. — En collab. avec MM. Laroche et Saint-Girons. 
Baillière, édit. Paris, 1929. — Traduit en anglais par Mildrew and Albert 
Rowe. Un. of Californian Press., Berkeley, Californie. 

L’amaigrissement et son traitement. — En collab. avec M. Le Noir. Baillière, 
édit. Paris, 1919. 

Cina leçons de Physiologie. — Aclualilés médicales. Baillière, édit. Paris, 1927. 
Traité de Physiologie médico-chirurgicale. — En collab. avec le Prof. Richet. 

Alcan, édit., 2 vol. de 1650 pages avec 141 figures, Paris. 

Précis de Pathologie experimentale. — Baillière, édit. Paris, 1929. 

Art. Anaphylaxie. — In Maladies du Sang, t. III. Baillière, édit., en collab. avec 
le prof. Richet et M. Achille Urbain. 

Art. Convulsions. — In Trailé de Physiologie de Roger, en impression, Masson, 


AVANT-PROPOS 

Je condense ici de façon très succinte mes travaux principaux, la plupart 
d’entre eux ayant tait l’objet de communications ou mémoires multiples publiés 
seul ou en collaboration. 

1. Physio-paihologie inleslinale : Fonction éliminairice de ! intestin ; 

2. Physiologie de la nuirilion : Azoturie basale ; 

3. Physiologie rénale : Existence d’une substance diurétique dans le rein ; 

4. Biologie cellulaire : La baclériolyse du bacille de Koch ; 

5. Pathologie expérimentale ; L’Anaphylaxie alimentaire ; 

6. La Physiologie des altitudes ; 

7. Le Syndrome clinique ; Ictère et méningite ; 

8. Les Insuffisances hépatorénales au cours des affections gastriques; 

9. L’Inhibition pleuro-pulmonaire ; 

10. L'Anesthésie des vaso-moteurs. 
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I. _ fonction éliminatrice de ltntestin 

Nous avons, montré (en collaboration avec MM. Renon, Saint-Girons et 
Grigaut) expérimentalement comme cliniquement son existence dans une 
série de maladies et d’intoxications : maladies telles que les septicémies éber- 
thiennes, streptococciques, etc. ; intoxications, telles que l’hyperglycémie, 
Thyperchlorurie, l’hyperazotémie, etc. Cette éliminaiion se fait surtout dans les 
régions duodénale et appendiculaire. Elle est précoce, se manifestant au bout de 
quelques minutes ; quand elle est intense, elle provoque des lésions importantes. 


II. — PHYSIOLOGIE DE LA NUTRITION 
Azolurie basale 


Nous avons créé la notion de l’azoturie basale. L’expression comme le fait 
mètre carré de surface et par 24 heures dans des conditions déterminées d’alimen- 





le foie et le muscle un autre principe bactériolysant, vis-à-vis du bacille de Koch. 
Ce principe, dont le rôle in aiao est, croyons-nous, considérable, agit in vilro. 
Quelques heures ou quelques jours de contact d’un organe stérile avec le bacille 
de Koch, détruisent ce dernier. Ce principe est thermolabile et filtrable. 

V. — PATHOLOGIE EXPERIMENTALE 
Anaphylaxie alimentaire 

Nous avons, les premiers, en collaboration avec MM. Laroche et Saint- 
Girons, prouvé expérimentalement l’existence de l’anaphylaxie aux aliments en 
particulier aux œufs et au lait, avons donné les règles générales qui permettaient 
de la reproduire et avons montré les rapports qui existaient entre l’anaphylaxie 
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b) La température centrale des animaux soumis à la dépression atmosphé¬ 
rique baisse progressivement. 

c) II peut y avoir dans ce « mal des altitudes » des phénomènes de paralysie- 

d) La descente « en pierre « peut provoquer des crises d’épilepsie. 

e) A côté de la mort par dépression poussée trop loin, nous avons décrit 
1°) la mort par fatigue : l’animal succombe au cours du travail qu’on lui fait 
effectuer et 2”) la mort tardive quelques heures après sa descente au sol. 

/) La loi de Paul Bert qui fait dépendre la fonction respiratoire de la pression 
du seul oxygène est inexacte aux dépressions considérables. Dans un courant 
d’oxygène presque pur l’animal supporte une altitude moindre que cette loi ne 
devrait le faire admettre. 

g) La théorie de l’acapnie de Mosso ne paraît pas justifiée. 

h) A l’occasion de notre rapport au Congrès international de l’Aviation 
sanitaire, nous avons fait une série d’expériences montrant la façon dont les 
animaux atteints d’hémorragie, de plaie de poitrine, de plaies de l’abdomen, 
ou de plaies vasculaires réagissaient au transport à l’altitude. 


VIL — SYNDROME : ICTÈRE ET MÉNINGITE 


Nous avons isolé avec M. Guillain, ce syndrome qui n’avait pas encore été 
signalé, et qui depuis semble avoir fait fortune. 


VIII. — INSUFFISANCE HÊPATO-RÉNALE DANS L’ULCUS 

Avec M. Le Noir, nous avons étudié sur de très nombreux ulcéreux les 
troubles hépatiques ou rénaux et nous avons montré l’importance qu’ils pré¬ 
sentaient pour établir un pronostic ou pour fixer une thérapeutique. 


IX. — INHIBITION PLEURO-PULMONAIRE 

Nous avons, avec M. Dublineau, prouvé le rôle de l’inhibition pleuro-pul- 
monaire, en pathologie expérimentale et plusieurs points de ces recherches 
expliquent des phénomènes encore discutés en clinique et en médecine légale. 






ANAPHYLAXIE ALIMENTAIRE 


Je commence l’exposé de mes recherches par celles que j’ai poursuivies sur 
l’Anaphylaxie, car mieux que dans les travaux de physiologie et de pathologie 
expérimentale pures, se voit l’importance que j’attache i la symbiose de la 
Biologie normale et de la Biologie pathologique, essayant dans notre vie hospi¬ 
talière de dépister la loi générale, tâchant au laboratoire de trouver dans 
l’Expérimentation une méthode de diagnostic et de thérapeutique susceptible 
d’être utilisée. 





Si l’anaphylaxie 
Rosenau et Anderson, 
paru sur l’anaphylax 
d’un mémoire de Wel 
téines végétales et de 
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de nos animaux dans une proportion de 25 à 80 % selon les séries. 

L’anaphylaxie existe pour le lait bouilli aussi bien que pour le lait cru. 

Chez les animaux préparés par l’ingestion de lait cùit ou de lait cru, il y a 
anaphylaxie par injection de lait cru (ou de lait cuit). Comme Besredka l’avait 
déjà établi dans l’anaphylaxie non alimentaire, l’ébullition du lait ne détruit 
donc pas les albumines anaphylactisantes. 

La recherche de l’anaphylaxie au lait de femme ou d’ânesse chez les ani¬ 
maux sensibilisés au lait de vache donne les résultats suivants : 

Sur 7 cobayes nourris avec du lait de vache et explorés au lait de femme, 3 ont 
eu une anaphylaxie nulle, 3 une anaphylaxie légère, 1 une anaphylaxie assez forte. 

Avec le lait d’ânesse, l’anaphylaxie a été un peu plus nette. Sur 6 cobayes 
explorés, 2 ne présentèrent aucun symptôme, 1 eut une anaphylaxie faible et 

Ainsi, chez les cobayes sensibilisés au lait de vache, on peut déterminer 
le choc anaphylactique, discret il est vrai, en les explorant au lait de femme 
ou au lait d’ânesse, et dans nos expériences l’anaphylaxie n’a pas été élroiiemeni 
spécifique pour telle ou telle variété de lait. 

Anaphylaxie aux œufs. — Bientôt au Congrès de Paris, nous apportions 
les preuves évidentes de l’anaphylaxie alimentaire aux œufs. En nourrissant 
pendant plusieurs jours des cobayes avec un œuf par animal et par jour, mêlé 
à leurs aliments, nous avons pu déclencher par injection seconde intrapérito¬ 
néale de blanc d’œuf, les phénomènes d’anaphylxie atypique : choc, convul¬ 
sions, etc., accidents terminés dans plusieurs cas par la mort. 

Multipliant ces expériences, nous pûmes préciser quelques-unes des condi¬ 
tions nécessaires pour obtenir, non pas à coup sûr, mais avec une grande fré¬ 
quence, l’anaphylaxie alimentaire expérimentale (aux œufs) : elles nous semblent 
comparables à celles qui déterminent l’anaphylaxie en clinique. 

Une des conditions les plus importantes est de faire ingérer aux animaux 
une grande quantité d’antigène. Si l’on donne aux cobayes un quart d’œuf 
par jour, l’anaphylaxie est légère ou nulle. Au contraire, l’ingestion d’un œuf 
(par jour) détermine l’anaphylaxie de façon fréquente. 

Nous avons constaté de plus le fait suivant : un petit nombre de repas aux 
œufs anaphylactise le cobaye, un grand nombre l’immunise. 

Si on nourrit les animaux pendant un laps de temps très court (d’un à 
trois jours) et si on les explore quinze à vingt jours après, on a les résultats 
suivants (■) : 


.uaphylaxie 
«ol>ay.8. 


^ (’) A„ mort ; A„ anaphylaxie très forte ; A„ anaphylaxie moyenne ; A„ anaphylaxie faible 1 




voquer aisément l’anaphylaxie alimentaire : une ou deux ingestion» d’un ali¬ 
ment en quantité massive suffisent. 

De plus nous avons pu dans ces premiers travaux suspecter le rôle de l’A. 
A, chronique sur lesquels nous sommes revenus ultérieurement. 

Nos travaux expérimentaux ultérieurs nous ont permis de préciser diffé¬ 
rents phénomènes. 



ils étaient sensibilisés déterminaient fréquemment des symptômes à distance. 
Ces accidents ; urticaire, œdème de Quincke, diarrhée, frissons et rachialgie, 
reproduisent, trait pour trait, ceux dont se plaignaient les malades lors de l’in¬ 
gestion de ces mêmes aliments. Ils s’accompagnent ou non de réactions locales. 

En clinique, parallèlement à nos premiers travaux expérimentaux nous 
avons décrit nombre de points en anaphylaxie alimentaire. 

A l’aide d’observations, tant personnelles qu’éparses dans la littérature, 
nous avons réalisé la synthèse de !’« Anaphylaxie alimentaire en clinique ». Nous 
avons ainsi, à côté de la grande Anaphylaxie Alimentaire étudié, dès 1912 la 
petite A. A. à peine suspectée jusqu’à nos travaux. 

Nous avons également, croyons-nous, les premiers montré l’existence de 
l’Anaphylaxie chronique et de l’Anaphylaxie héréditaire. 


Ces travaux, entrepris soit avec M. Laroche et Saint-Girons, soit avec 
M. Lesné, effectués lors de la période héroïque de l’Anaphylaxie clinique, c’est-à- 








de cure dans l’anaphylaxie alimentaire ; les régimes d’élimination de Rowe 
qui venait d’apparaître aux Etats-Unis. Nous avons étendu le principe de 
cette méthode aux groupes morbides de l’Anaphylaxie inhalatoire et transcu¬ 
tanée. 

Il ne nous paraît pas inutile de donner Ici le tableau de l’A. A. tel que nous 
l’avions établie il y a quinze ans puis que nous avons ultérieurement élargie. 


GRANDE ANAPHYLAXIE ALIMENTAIRE 


Elle a été surtout observée pour les œuls, les moules et le lait. 

Le premier symptôme est en général l’urticaire, qui se développe rapide- 
r ment, ou bien des crises violentes de coliques et des vomissements. Très vite 

i;- les symptômes arrivent k leur acmé. 

■: A cette période, le tableau clinique complet est constitué par des symp- 

! Cutanés ; 

I Digestifs ; 

! Respiratoires ; 

f Nerveux, avec état général grave. 

ÿ' h'urticaire est très fréquente et d’une violence extrême ; dans les quatre 

’’ observations princeps, elle existait trois fois. Elle est plus marquée à la face, 
t, particulièrement aux lèvres, aux paupières, etc. Les démangeaisons sont très 
pénibles. Parfois on note un exanthème scarlatiniforme. 

;; Les symptômes digestifs constituent, avec l’urticaire, le phénomène essentiel 

' du déclenchement anaphylactique. Les coliques sont très intenses. La diar¬ 
rhée est rarement absente. Le plus souvent, elle est très marquée, parfois inco¬ 
ercible et même sanglante. Les vomissements, précédés par des nausées, sont 
constants et incessants. Le plus souvent, le ventre est contracturé et 
excavé. 

Plus rarement, on observe d’autres symptômes : dyspnée pouvant aller 
jusqu’à l’attaque d’asthme, contractures ou convulsions. 

En même temps, l’état général s’aggrave, la température descend à 36“, 
ou s’élève, la tension s’abaisse, les yeux se creusent, le nez se pince, la face devient 
livide et le malade peut tomber dans l’abattement et la somnolence, 

De tels faits sont rares du reste, et le plus souvent les accidents, bien 
qu’intenses, ne vont pas jusqu’à ce tableau inquiétant. 

Leur durée est variable. L’urticaire et les douleurs abdominales persistent 
en général quelques heures, rarement plus de sept à huit. Parfois, cependant. 
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<L PETITE ANAPHYLAXIE ALIMENTAIR 


A côté de la grande anaphylaxie existe ce que nous avons s 
anaphylaxie alimentaire », se traduisant non plus par la gran 
matique, et, exceptionnelle, mais par de petits accidents dont li 
être reconnue que par une enquête minutieuse sur le régime du 
ces accidents sont groupés, tantôt ils sont isolés, constituant 
tahle anaphylaxie dissociée. 


comme de nature anaphylactique et c’est à leur propos que nous avons pro¬ 
noncé le mot d’anaphylaxie dissociée (^). 

Pour qu’on soit en droit d’affirmer la nature anaphylactique des accidents 
aigus observés, il faut et il suffit que ; 

1» L’aliment anaphylactisant n’ait provoqué aucun accident, ou seulement 
de légers (par action toxique directe) lors de la première ingestion ; 

2“ Les accidents surviennent à chaque nouvel essai tenté pour accoutumer 
le sujet à l’aliment pour lequel il est anaphylactisé, et si faible qu’en soit la 


3“ Les accidents apparaissent rapidement après l’ingestion. 

Dans la grande Anaphylaxie, les différents symptômes, identiques à ceux 
de l’anaphylaxie expérimentale, forment, par leur réunion, un ensemble assez 
typique pour posséder une réelle valeur diagnostique : choc, convulsions, dyspnée, 
hypotension, urticaire, diarrhée, vomissement. Mais, dans la petite anaphy¬ 
laxie, les symptômes souvent isolés (urticaire, prurigos récidivants, eczémas, 
migraines, etc.) peuvent ne pas être caractéristiques ; le diagnostic s’établira 
donc sur les circonstances étiologiques dont nous avons indiqué la valeur. 


ANAPHYLAXIE CHRONIQUE 

Après avoir attribué à l’Anaphylaxie chronique certaines éruptions, certains 
maux de tête persistants, etc., nous avons particulièrement étudié les gastro¬ 
entérites chroniques montrant la fréquence avec laquelle les sujets atteints de 
cette affection étaient sensibles à tel ou tel aliment, si bien que soit leur dys- 
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pepsie, soit leur entérocolite, disparaissaient dès qu’on supprimait le ou les 
aliments nocits. 

En particulier, l’entérocolite revêt des types divers depuis la forme de co¬ 
lite muco-membraneuse jusqu’à la colite simulant le néoplasme. 

L’étude de cette forme de côlite a fait l’objet de la thèse de mon élève 
M. Aubert {Les colites de nature anaphylactique, Paris, 1923). 

Cette notion des côlites subaiguës ou chroniques de nature anaphylactique 
est devenue classique dans nombre de pays, en particulier, en Italie (Thèse de 
Drago), et aux Etats-Unis (travaux de Rowe, Vaughan, etc. 

Nous avons enfin fait avec M. Albert Rowe (d’Oakland) la synthèse des 
manifestations nerveuses de l’Anaphylaxie alimentaire chronique et à côté des 
faits bien connus de céphalées, de migraines, d’épilepsie, etc., décrits par 
Pagniez et Vallery Radot, nous avons pu rattacher à l’anaphylaxie un certain 
nombre de vertiges, de troubles psychiques, d’insomnie, etc. 

THÉRAPEUTIQUE 


La thérapeutique de l’Anaphylaxie alimentaire nous a toujours particu¬ 
lièrement intéressé. Elle nous a amené, généralisant une méthode préconisée 
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Ainsi, l’ensemble de nos travaux sur l’A. A. peut être ainsi résumé ; 

1) Découverte de l’A. expérimentale pour des aliments usuels ; 

2) Synthèse du syndrome clinique de la grande Anaphylaxie Alimentaire; 

3) Isolement du syndrome de la petite Anaphylaxie ; 

4) Découverte de l’A. chronique ; 

5) Reproduclion expérimentale chez l’homme des manifestations anaphy¬ 
lactiques à dislance, à l’aide de la culi-rêaction ; 

6) Côlites subaiguës el chroniques de l’A. A. ; 

7) Diagnoslic el thérapeutique « par élimination » de l’Anaphylaxie cryplo- 
génélique. 


ANAPHYLAXIE SÉRIQUE 


Les accidents sériques et leur traitement. — En collab. avec M. Lesné. Journal 
Médical français, 15 janv. 1913. 

Les états anaphylactiques en clinique. — Mouvement Médical, t. II, n” 1, janv. 

Nous avons dans ces deux revues générales, pour lesquelles nous avons 
utilisé de nombreux documents personnels, insisté sur la fréquence des accidents 
anaphylactiques. 






FONCTION ÉLIMINATRICE DE L’INTESTIN 
ENTÉRITES HÉMATOQÈNES 


La diarrhée des glycosnriaues. Élimination de sucre par les matières iéeales._ 

En collab. avec MM. Renon et Ad. Grigaut. Xll^ Congrès français de 
Méd. Lyon, 22-25 oct. 1911. 

Contribution expérimentale à la pathogénie des appendicites hématogènes. — 
En collab. avec Saint-Girons. Presse Médicale, n» 27, 5 avril 1911. 
Élimination bactérienne par la muqueuse gastro-intestinale. — En collab. avec 
Saint-Girons. Bull, de la Soc. de Biol, séance du 23 déc. 1911. 

Fonction élimmatriee de l’intestin. Élimination du glucose, de l’urée et du chlorure 
de sodium par la muqueuse gastro-intestinale. — En collab. avec Ad. Gri¬ 
gaut. Bull, de la Soc. de Biol., 27 janv. 1912, p. 145. 

Pathogénie de l’entérite typhique. — En collab. avec Saint-Girons. Presse 
Médicale, n» 39, 11 mai 1912. 

Étude clinique et expérimentale des entérites. Les entérites par élimination 
microbienne ou toxique. — Thèse de Paris, 1912, Steinheil, éditeur. 

Les appendicites hématogènes. Etude clinique et expérimentale. — Archiv. des 
Maladies du tube digestif, nov. 1912. 

Les côlites hématogénes expérimentales. — Congrès de Méd. de Paris, oct. 1912. 
L’appendicotyphus. — Médecine Moderne, août 1913. 

Cette fonction éliminatrice de l’intestin bien connue pour les substances 
insolubles, chaux, fer, etc. était très peu connue et a.vait été peu étudiée à 
l’état pathologique. C’est cette étude que nous avons entreprise. 

Le groupe des entérites qui dépendent de cette élimination est extrêmement 
vaste et on peut y faire rentrer les entérites de la lièvre typhoïde, de la pneu- 
mococcie, des lièvres éruptives, etc. qu’on tend, à l’heure actuelle, à considérer 
comme des infections septicémiques. Dans toutes ces septicémies les symptômes 
digestifs peuvent apparaître. On voit donc combien fréquentes sont ces entérites 
secondaires. 

Notre muqueu se intestinale supporte sans dommage les coli-bacilles même 




ce qui autrefois était considéré comme « maladie de l’intestin : 


RECHERCHES EXPÉRIMENTALES 

Elles ont porté sur l’élimination par la muqueuse intestins 
des toxiques, accessoirement, des toxines. 


TABLEAU N» I 





1° L’élimination du streptoco 
au cours des septicémies streptoi 
2“ Cette élimination ne se tait 
































Ainsi, l’expérimentati 
enseigne, en effet, la fréque 
mentation montre que l’élir 











Le poumon, le rein et le tube digestif sont en effet les trois émonctoires principaux 

L’élimination du plomb, du cuivre, de l’arsenic, du mercure, du manganèse, 
du baryum, du lithium, du bismuth, peut-être du sironlium, de Vacide oxalique 
(Lœper et Béchamp) de la chaux, du fer se tait par l’intestin. 

Sans reprendre l’étude de cette élimination des corps insolubles déjà dé¬ 
montrée, nous avons recherché l’élimination des cristalloïdes les plus importants, 
le glucose, le chlorure de sodium et l’urée. 









Presque toujours, nous avons constaté des lésions intestin 
œdème, surtout marqué sur l’intestin grêle, tantôt vastes placards ec 
sous-muqueux dans tout l’intestin grêle, assez fréquemment sur le { 

























PHYSIOLOGIE DE LA NUTRITION 


Étude sur l’alimentation des chiens tuberculeux. — En collab. avec le prof. Richet 
M. Lassablière et Edmond Lesné. Revue de Médecine, 10 janvier 1905 
et Travaux du labor. de physiologie de la Foc. de méd. de Paris, t. VI, 
1909, pp. 158-188. 


Nous avons prouvé : 

1“ Que la consommation des chiens tuberculeux, soumis à une alimen¬ 
tation normale par rapport à celle des chiens normaux, s’élève de 13,5 à 
18,5 calories par décimètre earré, soit à peu près de 25 %. Il semble qu’on ait 
le droit de conclure que, dans la tuberculose expérimentale du chien, la sura¬ 
limentation soit nécessaire ; 

2“ Que, si la viande crue représente 50 % ou plus de 50 % en poids de l’ali¬ 
mentation du chien tuberculeux, la consommation en calories tombe de 18 à 
12 calories et l’excès des calories ingérées est dès lors fixé dans les tissus sous 
forme de réserves. 


















AZOTURIE ET AZOTÉMIE BASALES 
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n« 55, 10 juillet 1926. 


10 % supérieure à celle de l’adulte, 
ulte. 

R. Monceaux. Presse Médicale, 


Régime hypoazoté. — En collab. avec M. Dublineau. Progrès Médi 
14 janv. 1928. (Voir aussi : Le Traitement des néphrites chroniques in 1 
decine, 1927.) 


Dans ces recherches qui ont eu pour point de départ les études précédei 
5 avons eu en vue l’instauration d’un régime hypoazoté. 

Déjà avant nous, M. Achard et Paisseau. M. Widal et André Weill, M. Mi 
ibbé insistent sur la valeur du régime hypoazoté qui ne semble pas pour 




INSUFFISANCE ALIMENTAIRE TOTALE OU PARTIELLE 


Les méfaits de l’insuffisance alimentaire. — En collab. avec M. Le Noir, Paris 
Médical, 7 mai 1921. 

L’amaigrissement et son traitement, — En collab. avec M. Le Noir. Baillière, 
éditeur, 1922. 

Insuffisance alimentaire et tuberculose. — Fanion Médical, février 1923. 


Dans ce petit livre et dans ces deux articles, nous avons insisté sur la fré¬ 
quence de l’insuffisance alimentaire, c’est-à-dire de la demi-inanition. 






27 grammes par jour ; d’où la conclusion que pour bien utiliser graisses et 
hydrates de carbone, il convient d’ingérer suffisamment de matières protéiques, 
sinon il y a non seulement usure protéique de l’organisme mais encore amai¬ 
grissement général, nouvel exemple de la nécessité qu’il y a de bien équilibrer 
les éléments divers de la ration alimentaire. 

Syndrome d’hypothrepsie observé chez les prisonniers français rapatriés d’Alle¬ 
magne. — En collab. avec M. Mignard. Bul. de l’Acad. de Médecine, séance 
du 15 avril 1919. 

Chez les prisonniers français rapatriés d’Allemagne, nous avons isolé, en 
novembre 1918, un syndrome spécial, différant du syndrome d’inanition absolue 
et des maladies par carence. 

Ce syndrome fut provoqué par l’hypoalimentation prolongée, plusieurs 
mois et souvent plusieurs années. 

En prenant le menu le plus copieux des camps de prisonniers, en supposant 
que la ration exacte ait été distribuée et qu’elle tut composée d’excellents ali¬ 
ments ; en comparant aux chiffres nécessaires pour l’alimentation de « l’ouvrier 






Ce syndrome d’hypothrepsie est caractérisé par un amaigrissement à pré¬ 
dominance thoracique supérieure, avec évasement du thorax inférieur, et ballon¬ 
nement abdominal : une anémie assez accentuée qui peut s’accompagner de 
myélémie ; des troubles digestifs, en particulier de la diarrhée et de l’hépato¬ 
mégalie. A ces troubles constants s’ajoutent chez certains malades d’autres 
symptômes : a) cutanés : lésions de grattage infectées, mélanodermie, ichtiose ; 
b) articulaires : épaississement des malléoles et hypertrophie osseuse des extré¬ 
mités phalangiennes qui constituent peut-être un équivalent tardif du rachi¬ 
tisme ; c) vasculaires : bradycardie et hypotension jusqu’à 9-6 112; d) urinaire : 
la pollakiurie est constante, liée, nous a-t-il semblé, à la désassimilation azotée ; 
e) nerveux : augmentation de la réflectivité musculaire directe, diminution de 


NUTRITION DE L’ENFANT. RATION DE CROISSANCE 


Consommation alimentaire des entants de 4 à 15 ans. — S. de Biol., 15 janv. 
1927, t. XCVI; p. 84. 

L’alimentation des entants de 4 à 16 ans. — Bull. Médical de Québec, 1927. 
L’alimentation des entants. — Science Médicale pratique, 1927. 

La ration des nourrissons et celle de l’adulte ont été remarquablement 
étudiées. Celle de l’enfant de 4 à 15 ans Ta été moins. Nous avons cherché à 
savoir, non ce que des enfants bien portants devaient manger, mais ce qu’ils 
mangeaient. 

Les deux tableaux suivants montrent ce que ces enfants normaux 


de taille, 


















PHYSIOLOGIE RÉNALE 

















A il 120>’'miinile, nolveUe injection. Pas de polyurie, comme il est de règle. 

Propriétés physico-chimiques et chimiques de cette substance diurétique. 

La plupart de nos expériences ont eu surtout pour but d’isoler la subs¬ 
tance diurétique. Nous avons pu serrer le problème, et il nous a paru que la 
substance diurétique était, soit une matière protéique, soit accolée à une 
matière protéique. Nous ne pouvons naturellement pas donner le protocole des 
60 expériences faites pour résoudre le problème et nous n’en donnerons que les 









PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE GASTRIQUE 



rectal bicarbonaté étaient intéressantes a préciser car l’alcalinisation du suc 
gastrique par le bicarbonate ingéré n’est que passagère et elle est suivie 
d’une hypersécrétion tardive rendant l’ingestion de ce médicament plus néfaste 

Cette méthode du goutte à goutte mise en œuvre sur 15 sujets, les uns 
normaux, les autres hyperchlorhydriques ou atteints d’ulcus, nous a permis 
d’établir les points suivants. 

totale de l’estomac et en particulier l’acidité chlorhydrique libre. 

2“ Cette diminution de l’acidité se manifeste aussi bien dans le liquide 
d’hypersécrétion à jeun, que dans le liquide de sécrétion après repas d’épreuve. 

3“ Cette diminution de l’acidité commence vers la 30® minute; elle est 
maxima de la 90® minute, à la 5® heure. A ce moment, l’acidité remonte et 
vers la 7® heure, l’acidité est redevenue ce qu’elle était auparavant. 

4“ 11 n’y a ni l’hyperacidité, ni l’hypersécrétion tardives observées après 
ingestion de bicarbonate. 

Ces recherches chimiques ont été le point de départ d’une nouvelle méthode 
thérapeutique dans l’hyperchlorhydrie et dans l’ulcère de l’estomac. 


Action Cliniçine du goutte à goutte rectal bicarbonaté chez les malades atteints 






PHYSIOLOGIE VASCULAIRE 


Action de; diverses substances sur les vaisseaux d’un membre isolé. — Soc. de 
Biol., 3 nov. 1923, t. LXXXIX, p, 890. 

Physiologie des vaisseaux libérés de leurs connexions centrales, nerveuses et 
cardiaques. — J. de Phys, el Palhol. générale, avril 1924. 

Dans ces travaux nous avons montré que les agents physiques comme le 
chaud, le froid, les agents chimiques pouvaient agir sur les vaisseaux isolés de 
deux fagons différentes. 

Les uns agissent sur l’élément musculaire, lui-même — chloral, alcool, ésé- 
rine, e»u chloroformée — les autres agissent sur la cellule nerveuse ou les ter- 
minaiions nerveuses intra-artérielles. Ce sont : l’adrénaline, l’extrait hypo¬ 
physaire, le sulfate de vératrine, le nitrite de soude. 

Il est intéressant de noter que l’action in vitro sur les vaisseaux se mani¬ 
feste toujours dans le sens d’une vaso-constriction malgré que plusieurs des 
substances ainsi étudiées aient in vivo une action vaso-dilatatrice. 

Ainsi est démontré ce fait de pharmacodynamie générale : une substance 
hypertensive peut agir soit par action sur les éléments nerveux du muscle 
artériel, soit par action sur la cellule musculaire. 

L’snesthésie des vaso-moteurs. — En collab. avec M. Dublineau. S. de Biol., 
22 nov. 1930. 

Nous avons vu avec M. Dublineau que les réflexes vaso-moteurs n’étaient 
que peu touchés par les anesthésiques à dose chirurgicale — si bien que chez 
l’animal anesthésié par l’éther, le chloroforme, le somifène,le chloralose, le chlo¬ 
rure d’éthyle, sa sensibilité vaso-motrice n’était que peu modifiée. Cependant 
quand on excite le sciatique, l’animal au lieu de réagir par la seule hyperten¬ 
sion — réagissait d’abord par une poussée hypertensive suivie d’hypotension. 
Quand on dépasse la phase chirurgicale de l’anesthésie, alors la poussée hyper¬ 
tensive s’atténue progressivement, la poussée hypotensive s’allonge. Dans la 
phase prémortelle, elle disparaît à peu près complètement. Ce fait apporte 
ainsi une contribution à l’étude du choc chirurgical et montre l’importance 
d’une anesthésie locale supplémentaire chez les sujets soumis à l’anesthésie géné¬ 
rale quand on sectionne un gros tronc nerveux (Crile, Cunéo), 




PHYSIOLOGIE NERVEUSE 


ta mort par Inhibition. Rapport an X® Congrès fie Médecine légale de langue 

française. — En collab. avec M. Duvoin. In Annales de Médecine légale 

mai 1925. 

Dans ce rapport, nous avons envisagé successivement les faits expérimen¬ 
taux et les faits cliniques. 

Nous avons vu que, expérimentalement, la mort par inhibition était possible 
sous forme soit d’une inhibition du bulbe respiratoire, soit d’une inhibition 
cardiaque, mais qu’elle ne s’observe que rarement, nous aurions même dû dire 
exceptionnellement et dans des conditions dont l’expérimentation n’a pas encore 
déterminé tous les éléments, ce qui explique l’hésitation de beaucoup de phy¬ 
siologistes à en admettre la réalité. 

Nous avons en effet observé 2 cas de mort par inhibition sur le chien. Dans 
le premier cas, un chien est mort au moment ou l’on incisait la peau. Dans le 
second cas, un chien (endormi depuis 1 h. 1 /2, il est vrai, et qui avait pré¬ 
senté auparavant de l’inhibition rénale) est mort au moment où nous lui iso¬ 
lions la trachée. Bochefontaine a signalé un cas analogue à celui de notre 
premier chien. D’une enquête à laquelle nous nous sommes livrés près de 
cinquante expérimentateurs, il résulte que différents d’entre eux, MM. Zunz, 
Roger, Balthazard, en particulier, ont observé à une ou plusieurs reprises la 
mort brusque d’un lapin au moment où on le prenait et où on le mettait dans 
l’appareil de contention. Ultérieurement nous l’avons constaté à deux reprises 
sur le cobaye. 

Des traumatismes (excitation du bout central du pneumogastrique, ouverture 
de la plèvre, pénétration de gaz irritants dans les bronches, ou les voies respira- 
toitres supérieures peuvent également déclancher la mort par inhibition (voir 
en particulier les expériences de Mayer, Magne et Plantefol). 

Chez l’homme, d’après nous, l’inhibition grave peut revêtir 4 modalités. 
L’inhibition cardiaque, l’inhibition respiratoire l’inhibition cérébrale et l’inhi¬ 
bition cellulaire générale. 

A notre avis, disions-nous avec M.Duvoir, rien ne sépare certaines variétés 





PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE RESPIRATOIRE 


Phénomènes post-asphyxiques {syndrome secondaire de l’asphyxie), — Arch. 

de méd. expérimentale et d’anatomie pathologique, n° 3, mai 1910, pp. 349-362. 

A côté des accidents brutaux de l’asphyxie aiguë, il y a des accidents post¬ 
asphyxiques. Ces accidents sont tardifs, apparaissant plus ou moins longtemps 
après l’asphyxie. Ils peuvent en se groupant constituer ce que nous avons appelé 
le syndrome secondaire de l’asphyxie. 

Cette étude n’avait jusqu’à nos travaux été qu’ébauchée (Ottolenghi, 
Laulanié). 

Nos expériences ont d’abord porté sur la diminution de résistance que 
présentait le chien à des asphyxies successives. 

Le schéma de ces expériences était le suivant : Nous trachéotomisions le 
chien, morphiné au préalable, puis nous l’asphyxions. La première expérience 
nous montrait le temps nécessaire pour arriver au seuil de la mort (abolition 
des réflexes et des mouvements respiratoires depuis 40 ou 45 secondes). 

A ce moment, nous taisions la respiration artificielle et laissions l’animal se 
reposer quelque temps (15 minutes), puis nous l’asphyxions de nouveau pendant 
un laps de temps identique ; finalement, l’animal succombait ; il eût dû cependant 
résister davantage ; sa température s’était en effet régulièrement abaissée de 
plusieurs degrés et on sait que l’animal refroidi résiste davantge à l’asphyxie 
que l’animal à 38“. 

De nos expériences, on peut conclure que sous l’influence d’asphyxies succès- 
sioes, l’organisme devient moins résistant à l’asphyxie. 

Plus intéressante est l’étude des troubles provoqués par une asphyxie 
prolongée, n’entraînant cependant pas la mort immédiate. 

Nous avons opéré sur des chiens, tous adultes et vigoureux. 



albuminurie légère, semblait liée à la congestion rénale mais n’ét; 
pagnée d’hématurie. 

ÉTUDES BIOLOGIQUES SUR LE PNEUMOTHOF 

Le pneumothorax bilatéral expérimental. — En collab. avec M. 
Soc. de Biol., 8 février 1930. 







PHYSIOLOGIE DE L’ALTITUDE 
















2“ L’oligopnée ; en quelques minutes si on pousse la dépression baromérique 
au-dessous du chiffre de 22 centimètres, le nombre des respirations diminue : 
130-100-70-40-25. 

3“ L’anisopnée : Sous ce nom nous avons décrit le phénomène suivant : 
La respiration, devient irrégulière, chaque muscle respiratoire continue à se 
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Elles autorisent à dire néanmoins que si le mélange gazeux contient 90 % 
d’oxygène, un aviateur, "bien entendu dans une carlingue non étanche, au lieu 

Paul Bert était exacte, ne pourra dépasser 17000 mètres, altitude toute théorique 
d’ailleurs, car l’asthénie extrême, même dans un courant d’oxygène pur, empê¬ 
cherait tout acte musculaire et intellectuel. 

L’altitude jusqu’à présent maxima observée dans le caisson du Bourget est 
celle de 13 800 mètres et le sujet volontaire particulièrement robuste et bien 
entraîné, respirant une atmosphère presque pure d’oxygène, a eu une parésie 
transitoire du bras droit avec réflexes plus vifs de ce côté et quelques signes 
de vertige cérébelleux. Ce chiffre de 13800 mètres est voisin croyons-nous du 















déjà soutenu. 

Les expériences étaient délicates à conduii 
d’obtenir des fragments d’organes aseptiques. Vc 
qui montre nos résultats ; 


TABLEAU XVII 











PATHOLOGIE GÉNÉRALE 


LE COUP DE CHALEUR 
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a) Modifications dans la coagulation du sang, d’abord accélérée, puis très 
retardée ; 

b) Modification dans l’aspect du sang artériel qui est noir ; 

c) Leucopénie; 

d) Hypotension et vaso-dilatation. 

Cette leucopénie et cette hypotension sont-elles exclusivement mécaniques 
ou, au moins en partie, sont-elles dues à des modifications humorales ? 

Nous avons alors injecté à des lapins normaux, le sang de lapins chauffés, 
et avons pu ainsi provoquer l’hypotension et la leucopénie, alors que l’injec¬ 
tion du sang d’un lapin normal ne provoquait pas ces phénomènes. 

Ils sont donc dus, au moins en partie, à des modifications humorales et non 
exclusivement à une vaso-dilatation mécanique. 

6“ Une ou plusieurs expositions à la chaleur déterminent un état d’immunité 
relatif quand on expose les animaux de nouveau quelque temps après, à la 
chaleur. 

Voici les détails de cette loi que nous avons établie : 

a) Il n’y a pas de tachysynéthie ; 

b) Il n’y a pas d’accoutumance quand le chauffage préparant n’a duré que 
peu de temps, c’est-à-dire moins de 20 minutes ; 

c) Il n’y a pas d’accoutumance quand l’intervalle entre le chauffage pré¬ 
parant et le second chauffage est inférieur à 16 jours ; 

d) Cette immunité existe quand le chauffage a été prolongé, plus de 
20 minutes, et quand il a été effectué plus de 20 jours auparavant. 

Cette immunité, d’abord nulle, devient maximale puis a tendance à s’atté¬ 
nuer. Nous n’avons pu démontrer qu’elle se transmettait par le sang des animaux 
chauffés. 

Ce fut croyons-nous, le premier exemple observé d’immunisation vis-à-vis 
d’un agent physique nocif. 

Sérothérapie locale des gastro-entérites infantiles aigues. — En collab. avec le 

Dr Célice. Ac. des Sciences, t. 177, p. 801, 22 oct. 1923. 

Sérothérapie des gastro-entérites infantiles aiguës non spécifiques. — En collab. 

avec le Dr Célice. Presse Méd., 5 déc. 1923. 

Nous sommes partis de l’idée directrice suivante : l’intestin de l’enfant 
atteint de gastro-entérite aiguë est une véritable plaie. D’où le principe de le 
soigner comme tel ; et nous avons été ainsi amenés à panser cet intestin par du 
sérum polyvalent (préparé suivant la méthode de Leclainche et Vallée). 

Ce sérum a agi surtout par action locale. 

Nous avons obtenu les résultats suivants ; 

Sur 2 cas d’entérite dysentériforme, deux guérisons ; sur 20 cas d’entérite 
















PHARMACODYNAMIE ET TOXICOLOGIE 









BACTÉRIOLOGIE ET ÉPIDÉMIOLOGIE 


Analyse bactériologiine des huîtres vendues à Marseille. — En collab. avec 
M. André Gigon. Acad, de Méd., 27 juin 1916. — Idem, Revue d’Hyg. et 
de police sanitaire, t. XXXVIII, n» 7, p. 621, juillet 1916 (Prix Clarens). 
Déîenses physiologique et culinaire contre les inîections d’origine ostréaire : 

les condiments antiseptiques. — Idem, ibidem, 6 juin 1919, p. 558. 

Action des condiments antiseptiques sur le pouvoir infectant des huîtres. — Idem 
Soc. de Biol., séance du 29 mars 1919. 

Les faits cliniques et épidémiologiques observés à Marseille, faisant suspecter 
l’origine ostréaire d’un certain nombre de fièvres typhoïdes, de paratyphoïdes 
et d’infections intestinales pendant la guerre, nous avons étudié la bactériologie 
des huîtres vendues, soit sur le port, soit dans la ville, puis précisé, par l’enquête 
topographique, leur mode de contamination et enfin mis en évidence, k l’aide des 
documents municipaux, le retentissement que cette consommation pouvait avoir 
sur la santé publique. 

Ce genre de recherches avait été souvent effectué (Chantemesse, Mosny, 
Netter), mais à notre connaissance, aucun travail n’avait été fait sur les huîtres 
vendues à Marseille, cette lacune était d’autant plus regrettable que Mar¬ 
seille est une des villes de France où morbidité et mortalité typhiques sont 
les plus considérables, et que la consommation des huîtres y est quasi jour¬ 
nalière (‘). 

Sur cinq échantillons divers, nous avons numéré les colonies aérobies (mi¬ 
crobes et moisissures) de l’eau contenue entre les valves de l’huître. 

Nous avons obtenu une moyenne de 2800000 bactéries par centimètre 
cube (moyenne de 18 numérations) et 150 à 200000 coli (17 numérations). 
Nous avons pu trouver, après de longs essais, dans une <iMarenne-r,le para A; 
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dans une « Portugaise » le para B (*) ; enfin, dans une autre « Portugaise », le 
bacitle d’Eberth. 

Ainsi, est baetériologiquement démontrée Vorigine ostréaire des fièvres typhoïde 
et paratyphoïdes. 

Différents auteurs avaient déjà signalé le bacille d’Eberth dans les huîtres. 
Klein, Boyce et Ramaroni semblent l’avoir décelé, mais leurs recherches 
étaient faites de 1894 à 1897, c’est-à-dire à une époque où ni l’agglutination, 
ni l’existence des paratyphiques (Achard et Bensaude, 1896) n’étaient connues 
ou devenues classiques. Aussi, pouvait-il s’agir tout aussi bien de bacilles para¬ 
typhiques que du bacille d’Eberth, ou même d’un de ces nombreux bacilles 
intermédiaires dont nous avons indiqué la fréquence dans le liquide de l’huître 
et que nous avons également retrouvés dans les matières fécales. 

11 était intéressant de mesurer la topographie de l’huitre bactériologique. 

Si on fait le tableau de là densité microbienne de Vhuttre, on peut écrire 
que, sur 1000 bactéries de l’huître, il y en a ; 



Sur 1.000 colibacilles, on en rencontre : 

De nos recherches, résultent les deux faits suivants : 

1“ Les microbes, saprophytes banaux et pathogènes n’existent pas seule¬ 
ment dans le liquide de l’huître, mais se trouvent également dans le pallium 
et la masse intestinale. 

2“ C’est surtout le liquide contenu entre les valves qui, de toutes les parties 
de l’huître, est la plus infectée. 

Quelle est la cause de cette septicité extrême ? 

Il n’y en a qu’une : l’eau dans laquelle elles vivent. Les huîtres sont stabulées 
dans le port ou au voisinage des égouts. 

L’eau de mer à l’endroit de cette stabulation, contenait en moyenne 
22000 bactéries par centimètre cube et 20000 colibacilles par litre, elle était 
donc remarquablement riche en coii et relativement pauvre en autres germes. 
C’est même là une confirmation indirecte de la contamination fécale. 
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B) Le pouvoir anliseplique du vinaigre est du même ordre que celui du jus 
de citron ; 82 %. 

C) Le vin blanc a un pouvoir anliseplique puissant sur les bactéries patho¬ 
gènes des huîtres, de 50 à 98 %, selon les vins. 

D) L’aclion de l’alcool à petite dose sur les bactéries de Vhullre est nulle 

E) L’action de l’acide chlorhydrique dilué sur les bactéries du groupe coli- 
Eberih est assez marquée. Elle esl de l’ordre de celle du cilron. 


La conclusion pratique de ce travail s’impose : il y a avantage, quand on 
consomme des huîtres, à les arroser largement avec du jus de citron, condiment 



Un fait se dégage du tableau annexé : les microbes trouvés dans l’entérite 
cholériforme sont d’espèces banales et se rencontrent dans les intestins normaux 
ou atteints de troubles légers dysentériformes. Il est probable que, au cours 
de cette petite épidémie, il n’g a pas eu de microbe spécifique. 





















M. Zadoc-Kahn. Berne d'hygiène ei de police sanitaire, t, XXXVIII, 
n» 12, décembre 1916, p. 1094. 


Les travaux de différents auteurs en 1915 et 1916, en particulier, de M. Léon 
Bernard, Carnot et Weill Hallé, Sarrailhé et Clunet, Rist, Marcel Labbé, Chan- 
temesse, et de leurs élèves avaient montré que parfois les malades atteints de 
fièvre typhoïde étaient infectés par 2 des 3 grands germes typhiques. De plus, 
certains de ces auteurs avaient vu qu’il n’y a pas, en règle générale, d’épidémie 
à bacille d’Eberth seul, ou à Para A ou B seul, mais que, le plus souvent, les 
malades, dans un matériel infectant commun, puisaient soit l’une, soit l’autre, 
soit plusieurs de ces variétés microbiennes. 

Nos recherches ont confirmé ces faits et ont montré : 

1» Que dans une formation où sévit la fièvre typhoïde, il n’y a pas un seul 
agent pathogène, hacille d’Eherth ou Para A, par exemple, mais que plusieurs 
agents pathogènes sont fauteurs de cette épidémie. 

Nous avons étudié à cet égard 4 épidémies, et la nature des agents patho¬ 
gènes est indiquée par le tableau XXII. 

2° Que chez un même typhique on peut trouver à la fois 2 germes patho¬ 
gènes (Eberth et Para A ou Para B, ou Para B + Para A). 

Sur 10 coprocultures positives pour un bacille de ce groupe, 5 fois on ren¬ 
contre un germe spécifique différent de celui que l’hémoculture avait décelé. 

3“ Que la fréquence des germes intermédiaires ou aberrants était à ce 













de rétropulsion, de vitesse peu considérable (il est facile à suivre à l’ultra). Il 
n’offre pas de mouvements de rotation sur son axe, mais simplement des 
mouvements de reptation. 

Il peut présenter sur place des mouvements très lents ou très rapides ou 
semble agité par une onde qui parcourt le corps d’une extrémité à l’autre. Ce 
spirochète se retrouve dans la cavité buccale, les organes génitaux ; il semble 






Les différents faits que nous avons observés sur 80 malades peuvent se 
résumer de la manière suivante : 

1“ Dans l’expectoration des malades atteints de complications bronchiques 
ou pulmonaires, on décèle des microbes d’espèces différentes. Tantôt il y a un 
seul microbe, 40 % des cas. Tantôt et plus souvent, il y a polymicrobisme, 60 % 
des cas. Ce polymicrobisme peut exister d’emblée, ou peut apparaître secon¬ 
dairement. Les microbes le plus fréquemment rencontrés sont : le Pfeiffer, 
50 % ; le pneumocoque, 50 % et le catarrhalis, 40 %, dont le rôle nous paraît 
dans cette épidémie, avoir été assez méconnu, puis le staphylocoque doré, 
14 %; le streptocoque, 24 % et l’entérocoque, 10 %. Les associations les plus 
fréquentes sont : 

Pfeiffer-catarrhalis, 24 % ; * 

Pfeiffer pneumocoques, 21 % ; 

Pfeiffer-pneumocoques-catarrhalis. 

2“ Le pronostic dépend en grande partie de la variété microbienne. Les 
infections polymicrobiennes sont plus graves que les infections monomicro¬ 
biennes. Les infections à streptocoques sont toujours mortelles. L’association : 
catarrhalis-Pfeiffer, comporte également un pronostic sévère. La présence du 











CLINIQUE 


MALADIES INFECTIEUSES DES PAYS CHAUDS 

Le traitement des formes pernicieuses de paludisme par ies injections intra¬ 
veineuses de duinine. — En collab. avec M. Griffin. Bull, et Mém. de la 
Soc. méd. des hôpitaux de Paris, séance du 22 déc. 1916. 

Le traitement du paludisme par les injections intraveineuses de quinine 
n’était pas nouveau, puisqu’il avait été préconisé par Baccelli en 1890. Pourtant, 
il n’était pas encore entré dans la pratique. 

Sur les conseils de M. Carnot, nous avons pratiqué, dans certains cas de 
paludisme pernicieux, des injections intraveineuses de quinine. 

La nature de l’agent infectant, plasmodium cwax ou jalciparum, ne nous 
a pas semblé avoir d’importance. Nous avons eu les mêmes résultats avec 
l’agent de la tierce dite bénigne et avec celui de la fièvre tropicale. 

Au point de vue clinique, nous avons employé cette méthode dans les 
formes suivantes : 


Typhose paludéenne... 
Formes hyperthermiqu 


Nous avons eu deux insuccès, l’un et l’autre chez des malades diarrhéiques 
et profondément cachectiques. 

Les dix autres malades ont survécu et guéri de leurs accidents pernicieux, 
les médecins qui nous avaient appelé et avaient déjà une bonne connaissance 
C’est en désespoir de cause qu’ils nous demandaient de faire des injections intra- 
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transitoire, des troubles cardiaques, de l’hypotension artérielle, de l’asthénie dépen- ■ 
dant peut-être d’un trouble des capsules surrénales. L’hémoculture en milieux 
aérobie et anaérobie fut toujours négative. 

Au début de la maladie, l’état général est d’apparence grave (aspect typhique, 
hyperthermie, signes méningés) ; rapidement il s’améliore, la période pyrétique 
ne dure que six à onze jours. Tous nos malades ont guéri sans aucune complica¬ 
tion viscérale sans aucune séquelle nerveuse. Une rechute légère, sans gravité, 
peut se montrer au bout de quelques jours ; nous l’avons constatée dans trois 
cas. Le pronostic paraît être bénin ; il convient de remarquer toutefois que chez 
notre premier malade les troubles cardiaques d’origine bulbaire ou myocarditique 
étaient sérieux et auraient pu se terminer par une syncope mortelle. 

Le diagnostic de cette affection a été difficile chez nos deux premiers malades, 
mais, chez les deux derniers sujets, nous avons pu le faire avec exactitude, grâce 
à la connaissance des cas précédents. 

Deux de nos malades furent envoyés à l’hôpital avec le diagnostic de ménin¬ 
gite cérébro-spinale. En effet, le mode de début de la maladie rappelle celui de la 
méningite cérébro-spinale. Seule la ponction lombaire permit, par l’analyse, du 
liquide céphalo-rachidien, de constater l’absence du méningocoque et de tout 
autre microbe visible dans nos cas. La ponction lombaire, les antécédents per¬ 
sonnels, l’évolution clinique feront éliminer les méningites tuberculeuses et syphi¬ 
litiques. Les étais méningés indéterminés, signalés par M.Widal, ne s’accompa- 

Si Ton prend en considération les symptômes du début, tels que la céphalée, 
les troubles digestifs, la fièvre, l’asthénie, on peut songer à une fièvre typhoïde, 
à une infection paratyphique, â une intoxication alimentaire, mais l’ensemencement 
du sang et les réactions humorales permettent d’éliminer ces diagnostics. 

Nous avions songé, chez nos premiers malades, à la possibilité d’une intoxi¬ 
cation par les champignons avec ictère secondaire ; aucun d’entre eux n’avait 
ingéré de champignons, et, d’ailleurs, la symptomatologie de cette intoxication 
est différente. 

A la période d’ètat, quand coexistent les symptômes méningés et l’ictère, 
le diagnostic s’impose, et, comme nous le disions, nous avons pu le faire avec 
certitude dans nos deux derniers cas. 

Il nous faut maintenant envisager la place nosographique de l’affection 
que nous avons observée chez ces quatre sujets. 

Il ne s’agit certes pas de la méningite cérébro-spinale à méningo¬ 
coques. 

Existe-t-il un rapport entre nos cas et les cas de maladie de Heine-Medin ? 
Nous ne le pensons pas. Chez aucun de nos sujets, nous n’avons observé de sym- 
tômes traduisant une réaction nette du névraxe, aucune paralysie ni médullaire, 
ni bulbo-ponto-pédonculaire. De plus, dans aucune des épidémies de maladie 






de Heine-Medin, l’ictère n’a été signalé, à notre connaissance, alors que chez 
,nos sujets il est au premier plan. 

Nos cas ont peut-être des rapports avec les faits intéressants de méningite 
bénigne signalés au même moment par MM. Laubry et Foy, Laubry et Parvu, 
Rist et Rolland. 

Il nous semble que les cas que nous avons observés appartiennent à une 
maladie infectieuse spéciale dont l’agent n’est pas connu. Cette infection qui 
paraît être une septicémie peut léser le cœur, les reins, les capsules surrénales, 
mais elle paraît déterminer avec élection des troubles du foie et des méninges, 
troubles en apparence graves, qui, cependant, guérissent complètement. 

Au point de vue étiologique, nous n’avons trouvé aucun fait important à 
mentionner. Nos quatre malades avaient leur domicile dans leXIIR et le XIV® 
arrondissements de Paris ou la banlieue avoisinante, mais leurs habitations 
étaient éloignées les unes des autres. 

La maladie, ou du moins la forme clinique spéciale que nous avons observée 
chez eux avec une unité symptomatique remarquable, nous paraît mériter d’être 
isolée et d’avoir une place en nosographie. 

Postérieurement à cette publication, divers auteurs, MM. Laubry et Parvu, 
MM. Widal, Lemierre, Cotoni et Kindberg, MM. Noël Fiessinger et Sourdel, 
M. Sourdel, M. de Massary, MM. Clarac et Bricout en ont donné un certain 
nombre d’observations qui ont contribué à individualiser ce syndrome. 





d’aortite chronique chez les tabétiques, 
chez les paralytiques généraux tabétiques, 
chez les paralytiques généraux non tabétique 











Dans diverses publications, nous avons étudié le curieux syndrome décrit 
pour la première fois par Variot en 1898, puis étudié par Gastou et Emery 
en 1906. 






ment de son sang, qui est resté stérile ; puis pratiqué, avec résultat négatif, l’inocu¬ 
lation de 10 cm* de sang dans le péritoine de deux cobayes. 


D’autre part, nous avons réalisé, le 2 mars, l’ablation du nodule érythé¬ 
mateux apparu l’avant-veille au bras, afin d’en faire l’examen histologique et 
bactériologique. 


Les altérations histologiques consistent essentiellement en des lésions 
inflammatoires aiguës, de type banal, sans aucune formation nodulaire, sans 
cellules épithélioïdes ni géantes. 












fragilité globulaire. — En collab. avec M, Rénon. B. el M. de la Soc. méd. 

des hôpitaux, séance du 26 juillet 1912. 

Sous l’influence vraisemblable d’une intoxication professionnelle (Benzol), 
une malade présenta tous les signes d’une anémie pernicieuse avec hypoglobulie 
(jusqu’à 1480000 globules rouges) et leucopénie, accompagnée d’une grosse 
réaction mégalo et normoblastique, hémolysines dans le sérum et hyporésistance 
globulaire (H> = 64). 

Puis, sous l’influence du repos et d’une médication particulièrement active, 
son état se modifie. La malade, d’hypoglobulique devient hyperglobulique, 
d’anémique devient congestive, et pourtant la résistance globulaire reste très 
diminuée, si bien que l’on assiste à ce paradoxe hématoclinique : hyperglobulie 
avec hyporésistance globulaire. 

Dans ce syndrome, l’hyporésistance globulaire semble être le phénomène 
initial, la polyglobulie en être la conséquence, et on peut se demander si, de 
mime qu’il existe des anémies par fragiliié globulaire, il n’exisle pas des poly- 
glohulies par fragiliié globulaire. 


GASTROLOGIE 

L’ulcère gastrique; hépatite et néphrite latentes. — En collab. avec MM.Le Noir 
et Jacquelin. Soc. méd. des hôp., séance du 12 nov. 1920. 
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Étude de la glycémie dans l’nlcète et le cancer gastriaues.— En collab. avec 

MM, Le Noir et de Fosse y (ATF' Congrès français de méd.de Strasbourg). 
Étnde de la glycémie dans l’nlcère et le cancer gastriques. — En collab. avec 

MM. Le Noir et de Fossey. Ann. des mal. de l’app. digestif, déc. 1921. 

Jusqu’à nos recherches, on considérait que l’ulcère de l’estomac était une 
affection locale. 

Au contraire, nous avons constaté toute une série de manifestations hépa¬ 
tiques et rénales secondaires à cet ulcère, et qui ne semblaient pas avoir attiré 
jusqu’à ce moment, l’attention. 

Leur grand caractère c’est d’être frustes, et de ne se révéler, dans la ma¬ 
jorité des cas, que par des signes humoraux. 

Ils indiquent une perturbation dans le fonctionnement hépato-rénal et 
expliquent l’apparition subite de certaines complications brutales. Ils donnent 
la clé de quelques morts postopératoires. Voici, très résumés, les résultats de ces 
recherches : 

Fonctionnement hépatique. 

1° Il y a retard de la coagulation tantôt peu marqué, tantôt intense, dans 
72 % des cas. 

2“ L’hémoclasie digestive, que décèle la leucopénie survenant après l’inges¬ 
tion de 200 grammes de lait, est positive dans 73 % des cas. 

3° L’urobilinurie est supérieure à la normale dans 50 % des cas. 

4° La glycosurie alimentaire est positive dans la moitié des cas. 

5“ La glycémie à jeun est exagérée dans 50 % des cas. L’hyperglycémie 
provoquée dépasse la normale dans 60 % des cas, 

6° Il y a parfois augmentation de l’azote résiduel. 

Fonctionnement rénal. 

Chez 43 % de nos malades, nous avons trouvé une azotémie supérieure à 
la normale. Tantôt elle oscille entre 50 centigrammes et 1 gramme (20 % des 
cas), tantôt elle dépasse 1 gramme (23 % des cas). 

Ces laits de physio-pathologie expliquent l’apparition de certains symp¬ 
tômes dont l’exagération constitue de véritables formes cliniques, ou de compli¬ 
cations parfois justiciables de médications différentes de celles qu’on serait tenté 
d’appliquer. 

Ces complications sont les suivantes : 

a) Les vomissements incoercibles: 

Nous avons montré que les vomissements incoercibles, survenant chez un 
ulcéreux qui n’a pas de sténose matérielle du pylore, étaient le plus souvent 
sous la dépendance d’une insuffisance hépato-rénale particulièrement accentuée. 












C’est la misère, écrivais-je au début de cet article. J’ai jeté ce cri d’alarme 
pour montrer qu’un savant officiel n’ayant que son traitement d’universitaire 
pour vivre, était dans une situation matérielle lamentable, qui s’opposait à son 
utilité sociale. 

Conserver de tels traitements était se résoudre à ne plus avoir de scienti¬ 
fiques purs dans quelques années, car les laboratoires étaient et seraient de 
plus en plus désertés. 

Cet article repris par la Presse politique en France et même à l’étranger 
contribua à créer un mouvement important d’opinion qui n’a pas été étranger à 
l’application de certaines mesures fort incomplètes d’ailleurs. 
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